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Introdução: A hipertensão arterial é a mais importante causa de morte materna no estado de 
Santa Catarina e nos principais centros urbanos de nosso país. 
Objetivo: Analisar a efetividade de um protocolo de tratamento para gestantes com distúrbios 
hipertensivos na forma grave. 
Método: Realizamos um estudo descritivo e retrospectivo de 357 gestantes com distúrbios 
hipertensivos na forma grave, internadas na Maternidade Carmela Dutra, Florianópolis, SC, 
no período de fevereiro de 1991 a fevereiro de 2002. O protocolo de tratamento incluiu 
internação hospitalar com repouso no leito, dieta, medicação anti-hipertensiva como alfa-
metildopa e hidralazina, e a utilização do sulfato de magnésio no esquema de Pritchard. 
Resultados: Observamos uma média de idade materna de 28,1 + 7,5 anos e o predomínio de 
primigestas (43,1%). Sinais premonitórios de eclâmpsia foram o principal motivo de 
internação, observado em 41,2% das pacientes. Em 23,5% dos casos constatou-se pré-
eclâmpsia sobreposta à hipertensão crônica, e a eclâmpsia ocorreu em 22 gestantes (6,2%). A 
operação cesariana ocorreu em 84,0% das vezes. A média de prolongamento da gestação foi 
de 10,0 + 18,1 dias. A média da idade gestacional ao nascimento foi de 36,2 + 3,7 semanas, 
sendo 28,4% dos recém-nascidos pequenos para a idade gestacional (PIG), e 8,9% grandes 
para a idade gestacional (GIG). A mortalidade perinatal foi de 8,92%, e a mortalidade materna 
foi de 0,28%. 
Conclusão: O protocolo de tratamento utilizado no presente estudo é efetivo para a condução 












Introduction: Arterial hypertension is the  most important cause of maternal death in state of 
Santa Catarina and main urban centers in our country.   
Objective: Our purpose was to analyse the effectiveness of a manegement protocol to 
pregnant women with severe hypertension disorders. 
Study Design: We carried out a retrospective and descriptive study of 357 pregnant women 
with severe hypertension disorders, hospitalized at Carmela Dutra Maternity, in Florianópolis, 
SC, from February 1991 to February 2002.  The protocol included maternal hospitalization, 
bed rest, antihypertensive drugs as methyldopa and hydralazine, and  magnesium sulfate on 
the Pritchard’s scheme.   
Results: We observed a  mean maternal age of 28,1 + 7,5 years, and the predominance of first 
primigravidas (43,1%). Warning signs of eclampsia were the main reason for hospitalization, 
observed in 41,2% of the patients. In 23,5% of the cases was preeclampsia superimposed 
upon chronic hypertension. Eclampsia occurred in 22 subjects (6,2%). Cesarean section 
occurred in 84,0% of the cases. The mean prolongation of pregnancy  was 10,0 + 18,1 days.  
The mean gestacional age at delivery was 36,2 + 3,7 weeks. 28,4% of the newborns were 
small for gestacional age (SGA), and 8,9% were considered large for gestacional age (LGA).  
Perinatal death was observed in 8,92% of the cases and maternal death in 0,28%.   
Conclusion: The present treatment protocol is effective for management of severe 










Desordem hipertensiva é uma das complicações médicas mais comuns na gestação, 
sua incidência nos Estados Unidos é de 6% a 8%, sendo a segunda maior causa de 
mortalidade materna, respondendo por quase 15% de todos os óbitos maternos, e contribui 
significativamente para a morbidade e perinatal.1  
A pré-eclâmpsia é não só a mais comum e perigosa complicação para a mãe e o feto, 
mas também imprevisível no aparecimento e progressão, e incurável, exceto pelo término da 
gestação.2  
Nos grandes centros urbanos do nosso país, a hipertensão arterial é o fator mais 
importante por morte materna de causa obstétrica direta.3, 4, 5, 6, 7, 8  No estado do Paraná, no 
ano de 1992, a hipertensão foi responsável por 20,59% do total dos óbitos maternos e por 
38,89% dos óbitos maternos obstétricos diretos.4 No município de São Paulo, durante o ano 
de 1996, foi a principal causa de óbito materno, com 18,06% do total dos óbitos.6 No estado 
do Rio Grande do Sul, a hipertensão é a causa mais freqüente de morte materna, o que tem se 
mantido constante ao longo do tempo: 31,5% em 1978 para 29,5% em 1988.3 No município 
de Campinas, SP, durante o período de 1985 a 1991, a hipertensão arterial foi responsável por 
31% dos óbitos maternos.9 No estado de São Paulo, no período de 1991 a 1995, a maior causa 
de morte materna foi a hipertensão arterial, com 21,9%10; o mesmo aconteceu na cidade do 
Rio de Janeiro, no período de 1993 a 1996, com taxas de 18,2%11, e em Recife, nos anos de 
1992 e 1993, com 23,8%.8 
No estado de Santa Catarina, a hipertensão arterial também ocupa o primeiro lugar 
entre as causas de morte materna, com taxas que variam de 26,1%, em 199312,  a  28,57%, em 
2001.13 
Além disso, a hipertensão arterial é responsável por uma grande parcela da 
morbidade e mortalidade perinatal devido a graus diversos de prematuridade e asfixia. Nos 
Estados Unidos, cerca de 5,5% a 13% de todos os nascimentos prematuros foram associados a 
quadros de hipertensão materna.14 Nos quadros clínicos de pré-eclâmpsia grave e eclâmpsia, 
as taxas de prematuridade podem atingir até 80%.15 Entre nós, Taborda et al.16 encontraram 
taxas de prematuridade de 32,01% nos distúrbios hipertensivos da gestação. 
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Ressalta-se ainda o custo social dos anos de vida perdidos por mulheres, em sua 
maioria jovens com menos de 30 anos de idade, conforme apresentado nos relatos de Braga et 
al.4, com 58,82%, Pazero et al.6, com 58,56%, Aguiar et al.17, com 66,7%, e Andrada13, com 
47,6% de óbitos maternos nessa faixa etária. 
O custo para o sistema de saúde do país, que arca com internações de gestantes de 
longa permanência e alto custo, além das internações dos recém-nascidos prematuros em 
unidades de terapia intensiva neonatais por longos períodos, deve ser levado em consideração 
quando da abordagem do tema hipertensão e gravidez.       
O diagnóstico precoce e preciso e o tratamento adequado são fundamentais para que 
possamos alterar para melhor os resultados maternos e perinatais. Os objetivos do manejo das 
gestações complicadas por hipertensão arterial devem estar voltados para proteger a mãe dos 
efeitos deletérios da hipertensão, especialmente da hemorragia cerebral, para minimizar a 
prematuridade, para manter uma perfusão uteroplacentária adequada, reduzindo a hipóxia, o 
crescimento intra-uterino restrito (CIUR) e o óbito perinatal, além de promover a completa 
restauração da saúde materna.18 
Embora não exista consenso, o National High Blood Pressure Education Program 
(2000)19 recomenda modificação da classificação adotada pelo American College of 
Obstetricians and Gynecologists (ACOG)20, para os quadros de hipertensão arterial na 
gravidez: 1) hipertensão crônica; 2) pré-eclâmpsia/eclampsia; 3) pré-eclâmpsia sobreposta à 
hipertensão crônica; 4) hipertensão gestacional. 
O Comitê de Terminologia do ACOG define a hipertensão na gravidez como uma 
pressão arterial sistólica (PAS) > 140 milímetros de mercúrio (mm Hg) ou uma pressão 
arterial diastólica (PAD) > 90 mm Hg, observadas em duas ocasiões distantes seis horas uma 
da outra, sendo medidas com a paciente na posição sentada, com o braço na horizontal e a 
artéria braquial ao nível do coração, aferindo-se a PAD pelo quinto ruído de Korotkoff.20 
A hipertensão crônica é definida como aquela que está presente e observável antes da 
gravidez ou antes da vigésima semana de gestação em níveis iguais ou maiores que 140 x 90 
mm Hg, ou ainda aquela hipertensão observada pela primeira vez na gestação e que não se 
resolve pós-parto.19  
A pré-eclâmpsia/eclâmpsia é uma condição específica da gravidez e usualmente 
ocorre após a vigésima semana de gestação (ou mais precocemente associada com doença 
trofoblástica gestacional ou hidropsia fetal). É determinada por elevação na pressão sanguínea 
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acompanhada por proteinúria. Elevação da pressão sanguínea gestacional é definida como 
uma pressão sistólica maior que 140 mm Hg ou diastólica maior que 90 mm Hg em uma 
mulher normotensa antes da vigésima semana de gestação. Proteinúria é definida como 
excreção urinária de 0,3 gramas de proteína ou mais em 24 horas; habitualmente é um sinal 
tardio no curso da pré-eclâmpsia. Em ausência de proteinúria a doença é altamente suspeita 
quando a elevação da pressão sanguínea é acompanhada de sintomas de cefaléia, borramento 
de visão, dor abdominal, ou com testes laboratoriais alterados, especificamente, baixa 
contagem de plaquetas e enzimas hepáticas elevadas. Aumento de 30 mm Hg na PAS ou de 
15 mm Hg na PAD podem ser considerados como diagnóstico de pré-eclâmpsia, se 
proteinúria e hiperuricemia (ácido úrico > 6 miligramas/decilitro) também estiverem 
presentes.19 
Os critérios para a classificação de pré-eclâmpsia grave incluem a presença de um ou 
mais dos seguintes sinais ou sintomas19,21: 1) PAS > 160 mm Hg ou PAD > 110 mm Hg; 2) 
proteinúria de 2 gramas/litro ou mais em 24horas (++ ou +++ em exame qualitativo); 3) 
elevação da creatinina sérica (> 1,2 miligramas/decilitro); 4) contagem de plaquetas menor 
que 100.000/mm3; 5) elevação das enzimas hepáticas, ou das bilirrubinas, 6) dor epigástrica 
persistente, 7) cefaléia persistente, 8) escotomas ou outra forma de distúrbio visual; e 9) 
oligúria. 
Eclâmpsia é a ocorrência de convulsões numa mulher com pré-eclâmpsia que não 
pode ser atribuída a outra causa.19  
Pré-eclâmpsia sobreposta à hipertensão crônica é diagnosticada nas seguintes 
situações; 1) em mulheres com hipertensão e sem proteinúria antes de 20 semanas de 
gestação; 2) em mulheres com hipertensão e proteinúria antes de 20 semanas de gestação; 3) 
elevação súbita da proteinúria; 4) aumento súbito na pressão arterial em mulher com 
hipertensão previamente bem controlada; 5) trombocitopenia (plaquetas < 100.000/mm3) 6) 
enzimas hepáticas alteradas.19,22 
Hipertensão Gestacional é a elevação da pressão arterial detectada pela primeira vez 
após a metade da gravidez, sem proteinúria. Algumas vezes pode representar a fase pré-
proteinúrica da pré-eclâmpsia ou a recorrência de uma hipertensão essencial na metade da 
gravidez. Se a pré-eclâmpsia não se desenvolve e a pressão arterial retorna ao normal em até 
12 semanas após o parto, o diagnóstico de hipertensão transitória deve ser considerado.19 No 
entanto, mais freqüentemente, é uma manifestação de hipertensão essencial que se instalará 
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algum tempo depois da gestação.23 A hipertensão transitória possui um alto índice de 
recorrência (até 88%) em gestações subseqüentes e, provavelmente, é causa de erro no 
diagnóstico de pré-eclâmpsia em multíparas. Obviamente, é um diagnóstico retrospectivo e, 
se alguma dúvida existir, a paciente deve ser tratada como portadora de pré-eclâmpsia.19 
Considerada como uma variante da pré-eclâmpsia grave, a síndrome HELLP 
(Hemolisis, Elevated Liver enzimes, Low Platelet count), descrita por Weinstein24, em 1982, 
ocorre em cerca de 10% das gestantes e reflete um agravamento do quadro clínico, com uma 
maior morbidade e mortalidade materna e perinatal. 
As gestantes portadoras de hipertensão arterial com PAD abaixo de 110 mm Hg, em 
uso ou não de medicação anti-hipertensiva, são candidatas ao controle ambulatorial.25 Por 
outro lado, a ocorrência de níveis pressóricos iguais ou superiores a 160 x 110 mm Hg, ou 
com presença de sinais premonitórios de eclâmpsia (cefaléia, escotomas, epigastralgia, 
confusão mental), independentemente dos níveis de pressão arterial, exige hospitalização 
imediata da paciente.26 
A pré-eclâmpsia, complicação exclusiva da gestação humana, segue ao longo do 
tempo sem uma resposta capaz de explicar por que a probabilidade de seu aparecimento é 
maior em mulheres expostas pela primeira vez ao vilo corial; ou naquelas cuja massa 
placentária é muito volumosa, como nas gestações múltiplas, isoimunização Rh e mola 
hidatiforme; ou nas portadoras de doença vascular prévia à gravidez; ou, ainda, naquelas que 
apresentam predisposição genética, uma vez que a incidência de pré-eclâmpsia em gestantes 
cujas mães ou irmãs apresentaram a doença é significativamente maior que na população em 
geral.27 
Permanece também obscuro o fato da maior incidência nas mulheres de cor negra, 
nos extremos da vida reprodutiva, nas gestantes obesas ou naquelas que ganharam excesso de 
peso na gravidez.  
Na gestação normal, para que haja um adequado suprimento sanguíneo para sustentar 
o crescimento uterino e o produto da concepção, ocorre uma profunda alteração na circulação 
uterina. As artérias espiraladas que suprem a placenta dilatam-se por remodelação de sua 
parede, podendo atingir diâmetro 30 vezes maior que aquele pré-gestacional.28 
Entre a 10a e a 16a semana de gestação ocorre a primeira onda de penetração 
trofoblástica;  a parede muscular e o endotélio da porção decidual das artérias espiraladas são 
substituídos por trofoblasto. Uma segunda onda de invasão trofoblástica acontece entre 16 e 
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22 semanas, e prolonga-se para a porção miometrial das artérias espiraladas.29, 30 Como 
resultado dessa invasão, os vasos perdem a camada muscular, tornam-se dilatados e perdem a 
capacidade de contração, tornando-se vasos de baixa resistência e alta capacitância. 
Na pré-eclâmpsia as células trofoblásticas não atenuam nem abolem a camada 
musculoesquelética da parede vascular durante o seu desenvolvimento. Essa falha é mais 
provável em conseqüência de um erro imunologicamente induzido nos receptores da 
superfície celular do trofoblasto. Os vasos acometidos, em geral os segmentos terminais das 
artérias espiraladas uterinas, são incapazes de se vasodilatar, o que resulta em fluxo sanguíneo 
placentário diminuído31, 32, e tornam-se mais sensíveis a agentes vasoconstritores.30 Uma 
segunda lesão, denominada “aterose aguda”, composta de lesão da parede vascular, oclusão 
das artérias espiraladas por agregação plaquetária e depósito de fibrina e lipófagos33, contribui 
para uma maior redução do fluxo uteroplacentário. 
Foi proposto por Campbell et al.34 um método biofísico de mensuração da velocidade 
de fluxo sanguíneo no interior dos vasos, realizado pelo ultra-som (Dopplervelocimetria), que 
poderia ser utilizado para avaliar as pacientes com risco para pré-eclâmpsia em um período 
tão precoce quanto 18 semanas de gestação. A deficiência da invasão trofoblástica além de 24 
ou 26 semanas está associada com o desencadeamento de pré-eclâmpsia no seguimento da 
gravidez e se traduz, na Dopplervelocimetria, como persistência da incisura diastólica na 
artéria uterina, unilateral ou bilateral, o que demonstra  elevação da resistência a montante, 
podendo o método ser utilizado como um fator preditivo para o aparecimento de pré-
eclâmpsia algumas semanas mais tarde.35 
Não se conhece com exatidão quais fatores podem estar presentes ou ausentes para 
resultar em pobre invasão vascular pelo trofoblasto, e o conseqüente desencadeamento da pré-
eclâmpsia. Algumas observações apontam para um envolvimento genético e imunológico, 
com base no efeito protetor da multiparidade, que, no entanto, pode ser perdido com a 
mudança de paternidade.36 O caráter familiar da doença tem sugerido que um gene recessivo 
da mulher explicaria sua maior incidência nas mães e filhas de mulheres afetadas.37, 38 
Alguns autores sugerem que essa falha ocorra porque as mães são portadoras do 
antígeno HLA DR439, 40, outros concluem que a pobre invasão trofoblástica ocorra quando a 
histocompatibilidade entre mãe e feto está aumentada.41 No entanto, outros autores não 
encontraram diferenças na histocompatibilidade ou na freqüência de antígenos HLA 
particular, demonstráveis na pré-eclâmpsia.42 Um trabalho recente de Dizon-Townson et al.43 
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associou pré-eclâmpsia grave a resistência à proteína C ativada, devido à mutação do fator V 
de Leiden. 
Como conseqüência da redução da perfusão trofoblástica, ocorre a produção de uma 
toxina ativadora da célula endotelial, que passa a ser submetida a um regime de injúria, e, 
então, as células endoteliais não só perdem a capacidade para suas funções normais, mas 
também expressam novas funções. Elas começam a produzir vasoconstritores como 
endotelina44, procoagulantes como fator VIII45 e mitogênicos, como fator de crescimento 
derivado de plaquetas46, que também é um vasoconstritor. Essas alterações na função normal 
do endotélio são respostas próprias da injúria endotelial. 
Evidências morfológicas, funcionais e bioquímicas da lesão endotelial na pré-
eclâmpsia têm sido demonstradas. Mudanças morfológicas como a endoteliose capilar 
glomerular nos rins47, a lesão no endotélio das artérias espiraladas31 e a necrose periportal no 
fígado48 são sugestivas do dano endotelial na pré-eclâmpsia. Evidência funcional da alteração 
da permeabilidade da célula endotelial é o aumento da velocidade de desaparecimento do 
corante azul de Evans do compartimento vascular na pré-eclâmpsia49, enquanto proteinúria  e 
edema generalizado seriam sinais clínicos dessa alteração da permeabilidade endotelial. 
Achados bioquímicos incluem um acréscimo na relação entre tromboxane A2 (TXA2) e 
prostaciclina (PGI2), por reduzir a produção endotelial de PGI2, situação que resulta em 
vasoconstrição e agregação plaquetária50, e também em elevação dos níveis plasmáticos de 
substâncias normalmente localizadas na membrana da célula endotelial, como o antígeno do 
fator VIII e a fibronectina51, 52, 53; e elevação da atividade mitogênica no sangue54, 55 que estão 
presentes semanas antes do aparecimento da doença clínica. 
A alteração no balanço da relação TXA2/PGI2, com predomínio do tromboxane, foi o 
ponto de partida para os estudos clínicos nos quais baixas doses de aspirina foram utilizadas 
para modificar ou alterar a relação das prostaglandinas e, assim, reduzir a incidência de pré-
eclâmpsia. 56 
A lesão das células endoteliais, decorrente da pré-eclâmpsia, ativa a cascata de 
coagulação e promove tanto a vasoconstrição como a coagulação ao nível dos sistemas 
cardiovascular, renal, hepático, hematopoiético e nervoso central. As manifestações 
neurológicas secundárias à hipertensão induzida pela gravidez são decorrentes da isquemia 
devido ao vasoespasmo difuso, que pode levar às hemorragias cortical e subcortical, edema 
cerebral e hematoma intracerebral.57 
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De modo variável, a pré-eclâmpsia também afeta a hemodinâmica e o volume 
cardiovascular, com um padrão representado por baixo índice cardíaco, alta resistência 
vascular sistêmica e pressões de enchimento normais, com redução do volume circulante.58, 59 
A pré-eclâmpsia é uma síndrome complexa que envolve potencialmente todos os 
sistemas orgânicos, sendo a hipertensão apenas uma de suas manifestações.60 
À luz dos conhecimentos atuais, pode-se relacionar eventos importantes na 
fisiopatologia da pré-eclâmpsia, a partir da invasão trofoblástica incompleta nas artérias 
espiraladas, que resulta em pobre perfusão do trofobasto, tendo com conseqüência a produção 
de toxina, que agride a célula endotelial. Entre as repercussões decorrentes dessa agressão, 
destacam-se: o aumento da sensibilidade aos agentes pressóricos30, 61, resultando em 
vasoespasmo generalizado; a lesão das células endoteliais62; o aumento da permeabilidade 
capilar, com redução de volume plasmático63; a alteração da função tubular proximal renal64; 
e a ativação da cascata de coagulação65, alterações estas que antecedem o aparecimento da 
hipertensão arterial na pré-eclâmpsia. 
A base primária, imunológica, genética e bioquímica da pré-eclâmpsia permanece 
especulativa. 
Como conseqüência das alterações ocorridas na pré-eclâmpsia, principalmente o 
vasoespasmo generalizado e alterações endoteliais, haverá repercussões nos diversos órgãos e 
sistemas, que são proporcionais à gravidade e ao tempo de evolução da doença, e nem sempre 
correspondem ao grau de elevação dos níveis pressóricos. Assim é que podemos encontrar 
gestantes com quadros clínicos graves evoluindo para eclâmpsia com níveis pressóricos 
inferiores a 140 x 90 mm Hg.66 
Diante da incidência, complexidade e severidade da hipertensão arterial na gravidez 
e de suas implicações clínicas, que podem ser evitadas ou minimizadas com um 
acompanhamento e tratamento correto, o presente estudo observa e descreve as principais 
variáveis encontradas nas pacientes acometidas por essa doença, uma vez que é uma das 
principais causas de morbi-mortalidade materna e perinatal. 
 
  






Analisar a efetividade do protocolo de tratamento de gestantes com distúrbios 
hipertensivos da forma grave (pré-eclâmpsia, eclâmpsia, pré-eclâmpsia sobreposta à 












Realizou-se a análise de 357 prontuários médicos de gestantes com pré-eclâmpsia 
grave, eclâmpsia, e pré-eclâmpsia sobreposta à hipertensão crônica, de acordo com a 
classificação do ACGO, atendidas e internadas na Unidade de Gestação de Alto Risco da 
Maternidade Carmela Dutra (MCD), Florianópolis, Santa Catarina, no período de fevereiro de 
1991 a fevereiro de 2002. 
Também foram estudados todos os 370 recém-nascidos (RNs) dessas pacientes, 
nascidos na mesma maternidade, no mesmo período. O número de RNs foi maior que o 
número de gestantes hipertensas devido a 13 gestações gemelares. 
 
 Critérios de inclusão 
 
Foram seguidos os seguintes critérios para a internação das pacientes:  
a) pressão arterial diastólica maior ou igual a 110 mm Hg   (5o som de Korotkoff);  
 b) queixas consideradas como sinais premonitórios de eclâmpsia, representadas por 
manifestações cerebrais (cefaléia, torpor, obnubilação mental), visuais (escotomas, turvação 
da visão ou amaurose), gastrointestinais (dor epigástrica ou no hipocôndrio direito e vômitos) 
e renais (oligúria); 
c) quadro de crise convulsiva ou com história de convulsão recente; 
d) trabalho de parto com cifras pressóricas elevadas (PAD > 110 mm Hg) e/ou com 
sinais premonitórios de eclâmpsia. 
A aferição da pressão arterial foi repetida após 20 minutos de repouso das pacientes, 






Critérios de exclusão 
 
Ausência de dados no prontuário médico que permitissem a caracterização da doença 
hipertensiva, ou o conjunto de dados que impedissem a análise parcial dos resultados 




O presente trabalho é um estudo descritivo e retrospectivo. 
Os dados obtidos por meio da pesquisa em prontuários médicos, provenientes do 
Serviço de Arquivo Médico e Estatístico (SAME) da Maternidade Carmela Dutra, 
Florianópolis, Santa Catarina, foram transcritos para um protocolo de pesquisa (Apêndice 1). 
O protocolo incluiu as seguintes variáveis maternas com referência a: 
a) idade; 
b)  número de gestações; 
c) paridade; 
d) quadro clínico na internação; 
e) pressão arterial na internação; 
f) idade gestacional pela data da última menstruação (DUM) e pelo exame de ultra-
som; 
g) tratamento utilizado; 
h) doenças associadas; 
i) história prévia de pré-eclâmpsia/eclâmpsia; 
j) ocorrência de eclâmpsia; 
k) indicação da interrupção da gestação; e 
l) dados sobre a alta hospitalar. 
 
 Protocolo de tratamento das pacientes em avaliação 
 
As pacientes tratadas em regime de hospitalização permaneceram em repouso no 
leito, em decúbito lateral esquerdo, com dieta hiperprotéica e normossódica (exceto as 
pacientes hipertensas crônicas, que recebiam dieta hipossódica).  
16 
  
Na ocorrência de crises hipertensivas, com pressão arterial diastólica ≥ 110 mm Hg, 
administravam-se 5 mg de hidralazina endovenosa como droga de primeira escolha. Seu uso 
era repetido na dose de 10 mg a cada vinte minutos, com a finalidade de manter a pressão 
arterial diastólica (PAD) entre 90 e 100 mm Hg. Na falta de hidralazina, utilizaram-se 10 mg 
de nifedipina sublingual (droga de segunda escolha), repetida a cada 20 minutos, quando 
necessária, para atingirem-se os níveis pressóricos diastólicos desejados. 
As gestantes que permaneciam com cifras tensionais elevadas, ou sintomáticas, após 
24 horas de repouso, iniciaram com medicação oral anti-hipertensiva. A terapia 
medicamentosa incluía: alfa-metildopa 750 miligramas (mg)/dia e hidralazina 100 mg/dia. A 
dose de alfa-metildopa era ajustada de acordo com a evolução da paciente e a variação dos 
níveis pressóricos, a cada dois ou três dias, até um total de 2 gramas por dia. 
Na crise convulsiva ou na presença de sinais premonitórios de eclâmpsia, foi 
utilizado o sulfato de magnésio (MgSO4 7H2O), de acordo com o esquema proposto por Jack 
Pritchard67: 
a) dose de ataque: 20 centímetros cúbicos (cm3) de MgSO4 7H2O a 20% 
endovenoso, lentamente (3 minutos), adicionado a 20 cm3 de MgSO4 7H2O a 50% 
intramuscular (IM) profundo, sendo 10 cm3 em cada nádega (total de 14 gramas); e 
b) dose de manutenção: 10 cm3 de MgSO4 7H2O a 50% intramuscular, sendo 5 
cm3 em cada nádega, de 4 em 4 horas (cada nova dose é aplicada somente se a diurese estiver 
maior ou igual a 25 cm3/hora, os reflexos patelares estiverem preservados e a freqüência 
respiratória maior ou igual a 16 movimentos respiratórios por minuto). O tratamento é 
mantido até 24 horas após o parto, ou por 24 horas, quando utilizado para pacientes com 
sinais premonitórios de eclâmpsia.67 
A rotina laboratorial solicitada na internação incluía os seguintes exames: 
hemograma com contagem de plaquetas, creatinina, uréia, ácido úrico, transaminase 
glutâmico- oxalacética (TGO), transaminase glutâmico-pirúvica (TGP), ácido úrico, 
bilirrubinas (total, direta e indireta), proteínas totais e frações, parcial de urina, proteinúria de 
24 horas, fosfatase alcalina, glicemia de jejum. Alguns dos exames eram repetidos 






 Avaliação fetal 
 
A partir da 32a semana de idade gestacional, iniciou-se a avaliação da vitalidade por 
meio do perfil biofísico fetal (PBF), método proposto por Manning et al.68 em 1981. Esse 
método permite estudar o bem-estar fetal a partir de um conjunto de parâmetros observados 
por um tempo de até 30 minutos, que são pontuados até o total de 10 pontos. Cada item, 
quando normal, recebe 2  pontos e, quando anormal não soma pontos (zero): 
a) cardiotocografia basal anteparto: ocorrência de pelo menos 2 episódios de  
aceleração da freqüência cardíaca fetal (FCF), maiores que 15 batimentos por minuto (BPM), 
por no mínimo 15 segundos, associados à movimentação fetal. 
Ao exame de ultra-som observam-se: 
b) movimentos fetais: ao menos 3 movimentos de tronco/membros;  
c) movimentos respiratórios fetais: ao menos uma salva de movimentos respiratórios; 
d) tônus fetal: ao menos um episódio de extensão das extremidades dos membros ou 
do tronco com retorno à posição original. A abertura e o fechamento das mãos, boca e 
manutenção da atitude fetal devem ser considerados como normal; e 
e) volume do líquido amniótico: ao menos um bolsão de líquido amniótico que meça, 
no mínimo, 2 centímetros em 2 planos perpendiculares. 
 Com escores menores que 6 do total de 10, indicou-se a interrupção da gestação por 
comprometimento da vitalidade fetal. O PBF era repetido semanalmente ou a intervalos de até 
48 horas, de acordo com a evolução clínica individualizada para cada caso. 
A avaliação da maturidade pulmonar fetal foi realizada semanalmente a partir da 32a 
semana, com o do teste de Clements, idealizado por esse autor e descrito em 1972.69 O teste 
baseia-se na propriedade de os fosfolípedes que compõem o surfactante pulmonar e que estão 
presentes no líquido amniótico formarem espuma estável em presença de etanol (Quadro 1). 
O líquido amniótico colhido por punção transabdominal guiada por ultra-som não poderia ser 
utilizado se contaminado por sangue ou mecônio em razão de apresentar resultado falso 







QUADRO 1 – Teste de Clements 
 
Tubo de ensaio Líquido amniótico 
Solução salina 
isotônica 
Etanol a 95% 
Tubo 1 1,00 cm3 - 1,00 cm3 
Tubo 2 0,75 cm3 0,25 cm3 1,00 cm3 
Tubo 3 0,50 cm3 0,50 cm3 1,00 cm3 
Tubo 4 0,25 cm3 0,75 cm3 1,00 cm3 
Tubo 5 0,20 cm3 0,80 cm3 1,00 cm3 
 
   Os tubos de ensaio de vidro de 14 x 100 mm limpos com éter eram fechados com 
rolhas de borracha limpa, agitados vigorosamente por 15 segundos e deixados em repouso 
verticalmente no porta-tubos. A leitura era realizada após 15 minutos.  
Interpretação dos resultados (conforme Clements et al.69): 
a) negativo: ausência de espuma em todos os tubos (imaturidade pulmonar, 90% dos 
neonatos desenvolverão síndrome de desconforto respiratório grave); 
b) positivo: presença de espuma estável até o tubo 3 (maturidade pulmonar, nenhum 
neonato desenvolverá desconforto respiratório); e 
c) intermediário: presença de espuma apenas nos tubos 1 e 2 (maturidade pulmonar 
incompleta, ocorrência de desconforto respiratório leve ou moderado em 60% dos casos). 
A comprovação de que na diluição a 50% (tubo 3) a maturidade pulmonar está 
estabelecida nos fez simplificar o teste com a execução dos tubos 1, 2 e 3, como adotado 
também  por outro serviço.70 
 Betametazona na dose de 6 mg por via IM a cada 12 horas por 2 dias consecutivos 
(dose total de 24 mg), repetindo-se  duas doses de 6 mg IM a cada 12 horas, com intervalo de 
7 dias, foi utilizada em todas as pacientes com idade gestacional menor que 34 semanas que 
apresentavam teste de Clements negativo. Os efeitos benéficos (redução da síndrome de 
desconforto respiratório, diminuição da incidência de hemorragia intraventricular e da 
enterocolite necrotizante no RN) ocorrem já a partir de 24 horas da administração da primeira 




 Interrupção da gestação 
 
A interrupção da gestação foi indicada de acordo com os seguintes parâmetros: 
deterioração das funções orgânicas maternas (síndrome HELLP, comprometimento da função 
renal e/ou hepática), eclâmpsia, maturidade pulmonar estabelecida (Teste de Clements 
intermediário ou positivo), vitalidade fetal comprometida (avaliada pelo do PBF), trabalho de 
parto espontâneo, óbito fetal intra-uterino, descolamento prematuro de placenta ou outras 
ocorrências obstétricas (placenta prévia, amniorrexe prematura com idade gestacional ≥ 34 
semanas). 
 
 Avaliação do recém-nascido 
 
Constavam também no protocolo dados sobre o neonato referentes a: 
a) idade gestacional e peso ao nascer; 
b) idade gestacional calculada pelo método do Capurro somático (Anexo 1); 
c) relação peso/idade gestacional de acordo com o gráfico de Battaglia e Lubchenco73 
(Anexo 2); 
d) índice de Apgar do 1o e 5o minuto (Anexo 3); 
e) evolução no berçário; 
f) tempo de internação; e 
g) condições de alta hospitalar ou ocorrência de óbito. 
Em relação ao índice de Apgar, foram considerados vigorosos os recém-nascidos 
(RNs) com índice de 7 a 10; asfixiados moderados com índice de 4 a 6; e asfixiados graves 
com índice menor ou igual a 3.74 
Quanto à relação peso/idade gestacional, classificaram-se os RNs em: pequeno para 
idade gestacional (PIG) se o peso estivesse abaixo do percentil 10; adequado para idade 
gestacional (AIG) se o peso estivesse entre o percentil 10 e o 90, e grande para idade 








3.3 Análise Estatística 
 
Os dados foram analisados nos programas computacionais Excel e Epi-Info versão 
6.04.76 Para a descrição dos resultados foram utilizados: médias, desvios padrão e proporções. 
Foram calculados as medidas de associação, o risco relativo (RR) e os respectivos 
intervalos de confiança (IC95%). 
Foi testada associação entre as variáveis de interesse através do teste Qui-quadrado e 
do teste exato de Fisher. O teste exato de Fisher foi utilizado sempre que, em alguma casela 
da tabela de contingência, o valor esperado fosse menor do que 5.  
Foi admitida significância estatística quando o valor de p foi menor ou igual a 0,05, 
ou seja, p ≤ 5%. 




TABELA 1 – Distribuição das gestantes com hipertensão arterial segundo a idade*. 
Florianópolis, 1991-2002. 
 
Idade (anos) Número   0%          % acumulada 
15 – 19  056 0     15,7               15,7 
20 – 24 083 0     23,2               38,9 
25 – 29  066 0     18,5               57,4 
30 – 34  066 0     18,5               75,9 
35 – 39  058 0     16,2               92,1 
40 – 44  027 00     7,6               99,7 
45 – 49  001 0     00,3             100,0 
Total 357                   100,0 
* Idade média (DP) = 28,1 (7,5) anos. 





TABELA 2 – Distribuição das gestantes com hipertensão arterial segundo a 
paridade*. Florianópolis, 1991-2002. 
 
Paridade Número 0      %            % acumulada 
I 154 0    43,1                 43,1 
II 097 0    27,2                 70,3 
III 052 0    14,6                 84,9 
IV 025 00    7,0                 91,9 
> V 029 00    8,1               100,0 
Total 357                   100,0 
* Paridade média (DP) = 2,2 (1,6) filhos. 







TABELA 3 – Distribuição das gestantes com hipertensão arterial segundo o motivo 
da internação. Florianópolis, 1991-2002. 
 
Motivo da Internação Número 0% 
Sinais premonitórios de eclâmpsia 147 041,2 
Pressão arterial diastólica ≥ 110 mm Hg 135 037,8 
Trabalho de parto 034 009,5 
Crise convulsiva 011 003,1 
Sangramento vaginal 006 001,7 
Outros 024 006,7 
Total 357 100,0 





TABELA 4 – Distribuição das gestantes com hipertensão arterial segundo o nível 
pressórico diastólico* na internação. Florianópolis, 1991-2002. 
 
Nível pressórico 
diastólico (mm Hg) Número 0     %          % acumulada 
< 80 008 00  2,2                  2,2 
80  90 032 0  09,0                11,2 
90  100 063 0  17,6                28,8 
100  110 091 0  25,5                54,3 
110  120 079 0  22,1                76,4 
120  130 050 0  14,0                90,4 
130  140 015 00  4,2                94,6 
> 140 015 00  4,2                98,8 
Ignorado 004 00  1,2 
Total 357                 100,0 
* Pressão diastólica média (DP) = 104, 2 (16,5) mm Hg. 




TABELA 5 – Distribuição das gestantes com hipertensão arterial segundo a idade 
gestacional* calculada na internação a partir da data da última 
menstruação. Florianópolis, 1991-2002. 
 
Idade gestacional (semanas) Número 0%        % acumulada 
 25 013 00  3,6                 3,6 
26 – 28  020 00  5,6                 9,2 
29 – 31  049 0  13,7               22,9 
32 – 34  066 0  18,5               41,4 
35 – 37  094 0  26,3               67,7 
38 – 42  075 0  21,0               88,7 
> 42 004 00  1,2               89,9 
Ignorado 036 0  10,1 
Total 357                 100,0 
* Idade gestacional média (DP) = 34,6 (4,4) semanas. 
Fonte: Serviço de Arquivo Médico e Estatístico, Maternidade Carmela Dutra 
 
 
TABELA 6 – Distribuição das gestantes com hipertensão arterial segundo o tempo 
de internação* até a interrupção da gestação, em dias. Florianópolis, 
1991-2002. 
 
Tempo (dias) Número 0%        % acumulada 
No dia 074 0  20,7                 20,7 
1 – 3  106 0  29,7                 50,4 
4 – 6  046 0  12,9                 63,3 
7 – 13  048 0  13,4                 76,7 
14 – 20  026 0  07,3                 84,0 
21 – 27  019 00  5,3                 89,3 
28 – 34  012 00  3,4                 92,7 
 ≥ 35 026 00  7,3               100,0 
Total 357                 100,0 
* Tempo médio de internação (DP) = 10,0 (18,1) dias. 







TABELA 7 – Distribuição das gestantes com hipertensão arterial segundo a dose de 
alfa-metildopa* no dia da interrupção da gestação. Florianópolis, 
1991-2002. 
 
Dose da alfa-metildopa na interrupção (mg/dia) Número 0% 
 750 134 064,4 
1.000 033 015,9 
1.500 028 013,5 
2.000 013 006,2 
Total** 208 100,0 
* Dose média de alfa-metildopa (DP) = 921,2 (464,4) mg/dia. 
** 149 (41,74%) pacientes não fizeram uso de alfa-metildopa. 







TABELA 8 – Distribuição das gestantes com hipertensão arterial segundo presença 
de pré-eclâmpsia e pré-eclâmpsia sobreposta a hipertensão crônica 
(HC). Florianópolis, 1991-2002. 
 
Classificação Número 0% 
              Pré-eclâmpsia 273 076,5 
              Pré-eclâmpsia sobreposta a HC 084 023,5 
Total 357 100,0 










TABELA 9 – Distribuição das gestantes com hipertensão arterial segundo a 
indicação da interrupção da gestação. Florianópolis, 1991-2002. 
 
Indicação da interrupção da gestação Número 0% 
Deterioração das funções orgânicas maternas* 109 030,5 
Maturidade pulmonar fetal estabelecida 084 023,5 
Vitalidade fetal comprometida 070 019,6 
Trabalho de parto espontâneo 061 017,1 
Óbito fetal  017 004,8 
Descolamento prematuro da placenta 008 002,2 
Placenta prévia 003 000,9 
Amniorrexe prematura 005 001,4 
Total 357 100,0 
Fonte: Serviço de Arquivo Médico e Estatístico, Maternidade Carmela Dutra 






TABELA 10 – Distribuição das gestantes com Síndrome HELLP segundo suas 
principais características. Florianópolis, 1991-2002. 
 
 




TGO (U/I) Plaquetas totais 
(mm3) 
Paciente 1 31,4 1,40 0760 25.000 
Paciente 2 36,5 3,38 0730 56.000 
Paciente 3 37,1 2,14 0120 29.000 
Paciente 4 31,1 7,70 0848 65.000 
Paciente 5 36,0 5,39 1.053 94.000 





TABELA 11 – Distribuição das gestantes com hipertensão arterial segundo a via de 
parto. Florianópolis, 1991-2002. 
 
Via de parto Número 0% 
Cesariana 300 084,0 
Vaginal 057 016,0 
Total 357 100,0 




TABELA 12 – Distribuição dos recém-nascidos das gestantes com hipertensão 
arterial segundo a idade gestacional* calculada pela data da última 
menstruação (DUM), ecografia e Capurro somático. Florianópolis, 
1991-2002. 
 







 25 00003 (0,8) 00004 (1,1) 0002 (0,5) 
26 – 28 00010 (2,7) 00016 (4,3) 0004 (1,1) 
29 – 31 0037 (10,0) 00028 (7,6) 0021 (5,7) 
32 – 34 0052 (14,0) 0048 (13,0) 047 (12,7) 
35 – 37 0097 (26,2) 0099 (26,8) 131 (35,4) 
38 – 42 0111 (30,1) 0086 (23,2) 132 (35,7) 
> 42 00008 (2,2) 00003 (0,8) 0000 (0,0) 
Ignorado 0052 (14,0) 0086 (23,2) 0033 (8,9) 
Total** 370 (100,0) 370 (100,0) 370 (100,0) 
* Idade gestacional média (DP): DUM = 36,2 (3,7) semanas; Ecografia = 35,6 (3,4) semanas; e 
 Capurro = 36,7 (2,9) semanas. 
** 13 gestações gemelares. 








TABELA 13 – Distribuição dos recém-nascidos das gestantes com hipertensão 
arterial segundo o peso ao nascer*. Florianópolis, 1991-2002. 
 
Peso ao nascer (gramas) Número 0%      % acumulada 
 999 025 00 6,8              6,8 
1.000 – 1.499 035 00 9,5            16,3 
1.500 – 1.999 052 0 14,0             30,3 
2.000 – 2.499 055 0 14,9             45,2 
2.500 – 2.999 064 0 17,3             62,5 
3.000 – 3.499 070 0 18,9             81,4 
3.500 – 3.999 036 00 9,7             91,1 
≥ 4.000 020 00 5,4             96,5 
Ignorado** 013 00 3,5 
Total*** 370               100,0 
*Peso médio ao nascer (DP) = 2.502,4 (950,6) gramas. 
**10 natimortos 
***13 gestações gemelares. 
Fonte: Serviço de Arquivo Médico e Estatístico, Maternidade Carmela Dutra 
 
 
TABELA 14 – Distribuição dos recém-nascidos das gestantes com hipertensão 
arterial segundo o peso ao nascer pela curva de Battaglia e 
Lubchenco. Florianópolis, 1991-2002. 
 
Classificação Número 0% 
Pequeno para idade gestacional 105 028,4 
Adequado para idade gestacional 220 059,5 
Grande para idade gestacional 033 008,9 
Ignorado* 012 003,2 
Total** 370 100,0 
*10 natimortos 
** 13 gestações gemelares. 








TABELA 15 – Distribuição dos recém-nascidos das gestantes com hipertensão 





 minuto No (%) 5o minuto No (%) 
Zero 0001 (0,3) 0001 (0,3) 
≤ 3 0026 (7,5) 0003 (0,9) 
4 – 6 046 (13,2) 0013 (3,7) 
≥ 7 263 (75,6) 319 (91,7) 
Ignorado 0012 (3,4) 0012 (3,4) 
Total** 348 (100,0) 348 (100,0) 
* Apgar médio (DP): 1º minuto = 6,9 (2,6); 5º minuto =8,0 (2,3). 
** 13 gestações gemelares; 22 natimortos. 





TABELA 16 – Distribuição da mortalidade perinatal das gestantes com hipertensão 





No % No % No % No % 
6 18,2 16* 48,5 11 33,3 33 100,0 
* 1 gemelar. 
** Mortalidade perinatal = 8,92%. 















TABELA 17 – Distribuição das gestantes com hipertensão arterial segundo a 
ocorrência de eclâmpsia. Florianópolis, 1991-2002. 
 
Eclâmpsia Número 0% 
Não 335 093,8 
Sim 022 06,2 
Total 357 100,0 












TABELA 18 – Distribuição das gestantes com hipertensão arterial segundo o 
momento da evolução para eclâmpsia. Florianópolis, 1991-2002. 
 
Evolução para eclâmpsia Número 0% 
Quadro já instalado na admissão 08 036,4 
Durante o período de internação* 14 063,6 
Total 22 100,0 
*4 eclâmpsias puerperais 













TABELA 19 – Distribuição das gestantes com eclâmpsia segundo o número de 
crises convulsivas após administração de sulfato de magnésio, 
conforme o esquema de Pritchard*. Florianópolis, 1991-2002. 
 
Número de crises pós-sulfato Número 0% 
Nenhuma 18 081,7 
1 02 009,1 
2 01 004,6 
3 01 004,6 
Total 22 100,0 
                *esquema de Pritchard foi utilizado em 68 gestantes: 30 com sinais premonitórios,   
  16 com PAD > 110 mm Hg e 22 eclâmpsias  






TABELA 20 – Distribuição das gestantes com hipertensão arterial segundo o tempo 
decorrido entre a última crise convulsiva e o momento do 
nascimento*. Florianópolis, 1991-2002. 
 
Tempo (horas) Número 0% 
< 1 hora 02 011,1 
1 – 3 05 027,8 
4 – 6   01 005,6 
7 – 9 02 011,1 
≥ 10 08 044,4 
Total** 22 100,0 
* Tempo médio (DP) = 9,2 (11,4) horas. 
** 4 pacientes apresentaram eclâmpsia puerperal. 








TABELA 21 – Distribuição das gestantes com hipertensão arterial segundo o 
antecedente de pré-eclâmpsia/eclâmpsia em gestações anteriores. 
Florianópolis, 1991-2002. 
 
Antecedente de pré-eclâmpsia/eclâmpsia Número 0% 
Não 132 065 
Sim** 071 034 
Total* 203 100,0 
* 154 (43,1%) pacientes primíparas. 
** Antecedente de eclâmpsia = 7 casos. 








TABELA 22 – Distribuição das pacientes com hipertensão arterial segundo a dose 
final* de alfa-metildopa na alta hospitalar. Florianópolis, 1991-
2002. 
 
Dose de alfa-meltildopa na alta hopitalar 
(mg/dia) Número 0% 
500 22 012,3 
750 69 038,6 
1.000 36 020,1 
1.500 34 019,0 
2.000 18 010,0 
Total** 179 100,0 
* Dose final média de alfa-metildopa (DP) = 1.037,7 (450,1) mg/dia. 
** 178 (49,9%) pacientes tiveram altas hospitalares sem prescrição de alfa-metildopa. 
















TABELA 23 – Distribuição das gestantes com hipertensão arterial segundo a 
associação* de eclâmpsia e variáveis de interesse. Florianópolis, 
1991-2001. 
 




No (%) RR (IC95%) p* 
Pressão Arterial Diastólica na 
Admissão 
   
 
≥ 110 mm Hg 13 (8,2) 146 (91,8) 1,76 (0,77 – 4,02) 0,17 
< 110 mm Hg 09 (4,6) 185 (95,4)   
História prévia de HAS** 
    
 Sim 02 (2,4) 082 (97,6) 0,32 (0,08 – 1,36) 0,10 
 Não 20 (7,3) 253 (92,7)   
Via de Parto     
 Cesariana 19 (6,3) 281 (93,7) 1,20 (0,37 – 3,93) 0,76 
 Vaginal 03 (5,3) 054 (94,7)   
Óbito perinatal     
 Sim 01 (3,0) 032 (97,0) 0,46 (0,06 – 3,33) 0,43 
 Não 22 (6,5) 315 (93,5)   
*teste Qui-quadradro e teste exato de Fisher. 
**HAS = hipertensão arterial sistêmica 









TABELA 24 – Distribuição das gestantes segundo a associação* do tipo de gestação 
e variáveis de interesse. Florianópolis, 1991-2001. 
 





No (%) RR (IC95%) p* 
Idade gestacional    
< 37 semanas 006 (4,0) 143 (96,0) 0,951(0,31 – 2,64) 0,86 
≥ 37 semanas    7 (4,4) 151 (95,6)   
Idade gestacional     
< 35 semanas 004 (4,1)   94 (95,9) 0,95 (0,30 – 3,00) 0,93 
≥ 35 semanas    9 (4,3) 200 (95,7)   
PIG     
 Sim    15 (14,3) 090 (85,7) 3,29 (1,56 – 6,91) 0,001 
 Não  11 (4,4) 242 (95,6)   
GIG     
 Sim 000 (0,0) 33 (100,0) - 0,09 
 Não 026 (8,0) 299 (92,0)   
Via de parto     
 Cesariana  10 (3,3)      290 (96,7) 0,63 (0,18 – 2,23) 0,48 
 Vaginal    3 (5,3) 054 (94,7)   
Eclâmpsia     
 Sim 001 (4,6) 021 (95,4) 1,27 (0,17 – 9,32) 0,82 
 Não 012 (3,6) 323 (96,4)   
DPP     
 Sim 000 (0,0) 08 (100,0) - 0,74 
 Não 013 (3,7) 336 (96,3)   
Óbito intra-uterino     
 Sim 002 (9,1)  20 (90,9) 1,32 (0,33 – 5,22) 0,47 
 Não 024 (6,9)      324 (93,1)   
Óbito neonatal     
 Sim 000 (0,0) 11 (100,0) - 0,44 
 Não 026 (7,2) 333 (92,8)   
*Teste Qui-quadradro ou teste exato de Fisher.  















     A pré-eclâmpsia é uma entidade clínica comum na gestação associada a 
complicações maternas e fetais.1, 77  Alguns fatores de risco estão relacionados com o 
desenvolvimento dessa doença. Entre eles, deve-se considerar: idade, paridade, obesidade, 
hipertensão arterial sistêmica e presença de Diabetes mellitus gestacional.23 
     Em relação à idade, a literatura sugere os extremos da idade reprodutiva como um 
dos fatores de risco para pré-eclâmpsia.21, 77 O risco isolado da baixa idade materna não tem 
sido consistentemente demonstrado, provavelmente pelo fato de pacientes jovens, na maioria 
das vezes, serem primigestas77, o que é um fator de confusão na análise dos dados.  Por outro 
lado, nas mulheres de idade avançada existe um risco evidente para pré-eclâmpsia e para a 
hipertensão arterial sistêmica.26, 75  
     A idade avançada parece aumentar o risco para doenças hipertensivas na gravidez, 
quando está associada à primeira gestação.77 Sugere-se que o fato estaria relacionado a uma  
resposta materna  inadequada a antígenos fetais derivados do pai, sendo um dos mecanismos 
responsáveis pelo desenvolvimento da pré-eclâmpsia.21, 78 
      A gravidez com um novo parceiro aumenta o risco da pré-eclâmpsia em multíparas, 
uma vez que o relacionamento sexual com um mesmo parceiro por um longo período 
desencadearia uma resposta imunológica da mulher contra o esperma, protegendo-a em 
gestações posteriores.26  
Embora existam variações nos dados oferecidos por diversos autores no tocante à 
idade em que a pré-eclâmpsia apresenta maior incidência, a faixa etária abaixo dos 30 anos é 
predominante. Ramos et al.79 apresentam média e desvio padrão (DP) de 26,7 + 8,7 anos; 
Witlin et al.80, 23,7 + 6,2 anos; Ferrazzani et al.81, 28,9 + 5,8 anos; e Ravagnanizani et al.82 
mostram incidência de 31,2% em gestantes com menos de 19 anos e de 62,5% abaixo dos 25 
anos. 
 Analisando-se os 357 prontuários do presente estudo, observou-se uma variação de 
idade entre 15 e 46 anos, com média e (DP) de 28,1 + 7,5 anos, e 38,9% dos casos ocorreram 
abaixo dos 25 anos de idade (Tabela 1). Os dados apresentados são comparáveis com os 
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de média mais elevada demonstrada na literatura consultada, e na faixa etária inferior aos 25 
anos nossos resultados estão abaixo do referido pela literatura.   
Quanto à paridade, sabe-se que as primigestas são 6 a 8 vezes mais susceptíveis à 
pré-eclâmpsia do que as multíparas21, podendo chegar a 85% do total de casos. Para Xiong et 
al.83, as nulíparas responderam por 74,7% dos casos; para Schiff et al.84, por 74,2%; para 
Gofton et al.85, por 66,7%; para Ravagnanizani et al.82, as primigestas responderam por 75% 
dos casos de pré-eclâmpsia; e para Ferrazzani et al.81, 66,1%. 
  Encontramos dados numéricos inferiores àqueles observados na literatura 
consultada: as primigestas corresponderam a 43,1% dos casos de desordens hipertensivas, 
conforme pode ser observado na Tabela 2. A média e o DP encontrados  foram de 2,21 + 1,63 
filhos. 
Os achados acima demonstram que as gestantes do nosso grupo de estudo têm mais 
idade e maior paridade que o habitualmente verificado pela literatura pertinente. 
Os motivos de internação hospitalar nos casos de pré-eclâmpsia grave, além dos 
níveis de PAD > 110 mm Hg, são pouco referidos pelos autores. Witlin et al.80 dão conta que 
a cefaléia esteve presente em 45,6% dos seus casos; os distúrbios visuais, em 21,7%, e a dor 
epigástrica, em 24%, podendo uma paciente apresentar mais de um sintoma. 
Os níveis da PAD na internação no estudo de Sibai et al.86 em gestações de 28 a 32 
semanas foram de 110 + 5,4 mm Hg e 112 + 4,2 mm Hg para os grupos submetidos à conduta 
ativa (n = 46) e expectante (n = 49), respectivamente. Ramos et al.79 referem dados de PAD 
na internação de 108 + 20,3 mm Hg no grupo que foi selecionado para receber sulfato de 
magnésio profilaticamente (n = 353) e de 102 + 17,4 mm Hg no grupo que não recebeu 
medicação profilática (n = 136). Em ambos os trabalhos as diferenças de PAD entre os grupos 
não tiveram significância estatística. 
Neste estudo, a média da PAD na internação foi de 104 + 16,5 mm Hg, e apenas 
45,66% das pacientes apresentavam níveis de PAD > 110 mm Hg (Tabela 4), o que 
representou 37,8% das causas das hospitalizações, sendo o motivo principal das internações a 
presença de sinais premonitórios de eclâmpsia (cefaléia, distúrbios visuais, dor epigástrica, 
confusão mental), com 41,2%, conforme pode ser observado na Tabela 3. A ocorrência de 
níveis pressóricos superiores a 180 x 110 mm Hg leva à suspeita de uma hipertensão arterial 
prévia, agravada ou não por pré-eclâmpsia.87, 88  
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O número de gestações no grupo estudado variou de uma a 12 gestações, sendo essa 
última encontrada em apenas uma paciente, que era portadora da Síndrome de Anticorpo 
Antifosfolípide. Essa síndrome está associada ao risco aumentado para recorrência de pré-
eclâmpsia nas futuras gestações89, além de também estar relacionada a abortos de repetição e 
trombose, embora Branch et al.90 acreditem que a presença de anticorpos antifosfolípides 
positivos durante a gestação representou pequeno valor prognóstico para o risco de 
recorrência de pré-eclâmpsia em mulheres com história prévia da doença.  
     A idade gestacional em que as pacientes necessitam internação por apresentarem 
quadro clínico de pré-eclâmpsia grave ou eclâmpsia varia amplamente na literatura, desde 22 
até 43 semanas.  Sibai et al.15, analisando um grupo exclusivo de 109 gestantes com pré-
eclâmpsia grave, de idade gestacional menor que 27 semanas, adotaram tratamento 
conservador para 54, cuja média de idade gestacional era de 26,1 + 0,9 semanas, e 
conseguiram um prolongamento de 4 a 28 dias, média de 13 + 8,1 dias. Barton et al.91 
acompanharam 72 gestantes, de um grupo de 748, que desenvolveram pré-eclâmpsia grave, 
obtiveram uma média na internação hospitalar de 31,8 + 3,1 semanas, e uma idade gestacional 
ao nascimento de 36,5 + 2,4 semanas,  com média de 19 dias de prolongamento da gravidez. 
Para Sibai et al92, em outra análise de 200 pacientes com pré-eclâmpsia, de 26 a 36 semanas, 
foi de 33,4 + 2,7 semanas a média de idade na internação, e o tempo de hospitalização antes 
do parto foi de 12,6 + 7,9 dias, sendo a idade gestacional ao nascimento de 36,7 + 2,5 
semanas. Sibai et al.86, em outra série, com gestantes entre 28 e 32 semanas, obtiveram uma 
média de idade ao nascimento de 32,9 + 1,5 semanas, e prolongação da gravidez de 15,4 + 6,6 
dias, no grupo de 49 pacientes em que a conduta expectante foi adotada. Odendaal et al.93 
obtiveram prolongamento médio da gestação de 7,1 dias, tratando conservadoramente 
pacientes com idade gestacional entre 28 e 34 semanas. 
      A idade gestacional das pacientes estudadas foi calculada no dia da internação, a 
partir da data da última menstruação (DUM). A menor idade gestacional foi de 19,6 semanas, 
a maior foi de 43 semanas, e a idade gestacional média foi de 34,6 + 4,4 semanas (Tabela 5), 
compatível com o apresentado pelos autores.15, 88, 91 O tempo de internação até a interrupção 
da gestação variou de um até 86 dias, com uma média de 10,0 + 18,1 dias (Tabela 6), e a 
idade gestacional ao nascimento foi de 36,2 + 3,7 semanas, o que também está na média 
apresentada pela literatura consultada. 
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     O uso de drogas anti-hipertensivas na gestação tem por finalidade reduzir a 
morbidade e a mortalidade materna pelo descolamento prematuro de placenta (DPP), o edema 
agudo de pulmão e a insuficiência renal. Objetiva, também, impedir a evolução do quadro 
clínico para síndrome HELLP e eclâmpsia, e, principalmente, evitar a hemorragia cerebral, 
que é a causa mais importante de óbito materno e que acontece, na maior parte das vezes, 
quando os níveis da PAD são iguais ou superiores a 110 mm Hg.94, 95, 96 Outro objetivo do uso 
de drogas é postergar a gravidez, melhorando os resultados perinatais.  
     Níveis pressóricos iguais ou maiores que 160 x 110 mm Hg devem ser tratados com 
a utilização de drogas anti-hipertensivas, embora esses medicamentos tenham um potencial de 
efeitos adversos tanto na mãe quanto no feto ou neonato. Para os dois últimos, alguns dos 
efeitos adversos podem não ser evidentes até que atinjam a infância. Além disso, podem 
comprometer o feto tanto indiretamente, diminuindo o fluxo uteroplacentário, quanto 
diretamente, influenciando na circulação cardiovascular fetal ou umbilical.96 
      A alfa-metildopa é a droga mais utilizada no tratamento da hipertensão na gravidez 
em todo o mundo, sendo o único anti-hipertensivo cujo uso de longo prazo tem seus efeitos 
bem conhecidos sobre a mãe e o feto.78, 87, 96, 97 
     Como a alfa-metildopa reduz a pressão sanguínea por uma estimulação dos 
receptores alfa2, ela diminui a resistência vascular periférica sem causar mudanças 
significativas no trabalho cardíaco, mantendo o fluxo renal. Terapia de curto prazo no terceiro 
trimestre da gravidez não afeta a hemodinâmica placentária ou fetal.25, 97, 98 Os efeitos 
colaterais mais freqüentes com o uso dessa droga são: boca seca, congestão nasal, depressão e 
hipotensão postural. Apesar do relato de redução da circunferência craniana dos recém-
nascidos, Redman et al.98  e Cockburn et al.99 demonstraram que as habilidades físicas e 
mentais, comportamento, visão, audição e nível intelectual de crianças expostas a alfa-
metildopa intra-útero eram normais até os sete anos e meio de idade. 
     Leather et al.100 e Redman et al.98 associaram hidralazina oral a alfa-metildopa e 
encontraram maior prolongamento da gestação, menor número de óbitos perinatais e menor 
perda no meio da gestação nos grupos tratados, comparados aos grupos não tratados. 
     O uso de inibidores da enzima conversora de angiotensina está contra-indicado 
durante a gravidez, por serem drogas associadas a retardo no crescimento fetal, oligodrâmnio, 
malformações congênitas, falência renal neonatal e morte neonatal.101 Existe pouca 
experiência com o uso dos bloqueadores de canal de cálcio em longo prazo.25, 96 
38 
  
 No presente estudo, 208 gestantes (58,3%) necessitaram utilizar droga anti-hipertensiva 
para manter os níveis de PAD abaixo de 110 mm Hg; a maior parte delas (64,4%) utilizou 
alfa-metildopa em doses de até 750 mg/dia; as demais (41,7%) mantiveram-se clinicamente 
estáveis apenas com repouso no leito em decúbito lateral esquerdo, dieta hiperprotéica e 
normossódica para as pré-eclâmpsias, e hiperprotéica e hipossódica para aquelas que eram 
portadoras de pré-eclâmpsia sobreposta à hipertensão crônica. A análise estatística descritiva 
desses dados revelou a média e DP de 921,2 + 464,4 mg/dia (Tabela 7). 
     A hidralazina é um vasodilatador artério-seletivo, relaxante direto da musculatura 
lisa arterial, de efeito fugaz, que tem como atributo incrementar a perfusão uteroplacentária.102 
Seu efeito hipotensor é máximo nas pacientes portadoras de pré-eclâmpsia quando 
comparadas às hipertensas crônicas.103 Tem sido a droga de eleição por via intravenosa (IV) 
para o tratamento da crise hipertensiva, sendo a medicação mais utilizada nos Estados Unidos 
da América67 e provavelmente em todo o mundo. É também a droga anti-hipertensiva mais 
antiga de uso regular na prática clínica, com uma longa história de efetividade e perfil 
aceitável de efeitos colaterais.103, 104, 105 
Quando da utilização da alfa-metildopa, independentemente da dose, associou-se 
hidralazina oral, na dose de 100 mg/dia, dividida em 2 tomadas, a todas as pacientes. 
     Na crise hipertensiva, especialmente na gestante portadora de sintomas 
premonitórios de eclâmpsia, em que o risco de hemorragia intracraniana é elevado, a 
hidralazina é utilizada na dose de 5 mg IV, seguida de doses de 5 ou 10 mg a intervalos de 15 
ou 20 minutos, até que haja uma resposta satisfatória, reduzindo a PAD para 90 a 100 mm 
Hg.67 A redução da pressão arterial até níveis normais pode comprometer a perfusão 
uteroplacentária, induzindo ao sofrimento fetal agudo. 
     Pritchard et al.67 demonstraram não haver evidência de hemorragia intracraniana nas 
91 gestantes nas quais a hidralazina IV foi usada, comparadas com 144 casos prévios à sua 
utilização. 
Na presente casuística, um total de 221 pacientes fez uso de hidralazina endovenosa;  
155 delas utilizaram a droga no momento da internação, e 66 em algum período durante a 
internação. Nenhuma delas apresentou quadro clínico suspeito de hemorragia intracraniana.                                                      
     A pré-eclâmpsia ocorre em 25% das pacientes com hipertensão arterial crônica ou 
doença renal.106 Em nosso meio, Zugaib e Kahhale107 estimam em quase 75% a ocorrência de 
hipertensão crônica nas síndromes hipertensivas na gravidez.  
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     De acordo com a literatura, a incidência de pré-eclâmpsia sobreposta varia de 10% a 
25% em pacientes com hipertensão crônica.18, 50, 64, 65  
     No estudo em tela, constatou-se a incidência de pré-eclâmpsia sobreposta à 
hipertensão crônica em 23,5% das gestantes, e a pré-eclâmpsia pura em 76,5% das gestantes 
(Tabela 8). Deve ser considerado o fato de que este estudo trata apenas das formas graves de 
hipertensão na gravidez, e que necessitaram hospitalização. Eram, no mais das vezes, 
pacientes oriundas de diversas localidades, que foram atendidas pela primeira vez na 
Maternidade Carmela Dutra, diferentemente do encontrado na maioria dos estudos, nos quais 
as pacientes já eram acompanhadas durante o pré-natal no próprio serviço. 
     O objetivo do manejo da grávida com pré-eclâmpsia é alcançar a idade gestacional 
mais próxima do termo sem que isso signifique riscos ao feto e à gestante.88  
     A escolha entre a interrupção imediata da gestação e a conduta expectante deve ser 
individualizada, levando-se em consideração a idade gestacional, a gravidade da doença e o 
estado materno e fetal.15, 108 
     Em gestações pré-termo, deve-se considerar a escolha da conduta expectante quando 
a maturidade pulmonar fetal ainda não foi atingida ou quando os riscos da prematuridade são 
extremos.83, 108 Por outro lado, em gestantes com idade gestacional superior a 36 semanas ou 
com maturidade fetal comprovada, assim como nos casos de eclâmpsia, está indicada a 
interrupção da gestação.108 
     Duas condições justificam a interrupção da prenhez: a primeira de natureza materna, 
pelo agravamento do quadro clínico e deterioração das funções orgânicas, que se aplica, 
principalmente, aos casos de pré-eclâmpsia sobreposta aos processos hipertensivos crônicos, à 
presença de síndrome HELLP e aos casos de eclâmpsia; a segunda, no decurso de pré-
eclâmpsia, diz respeito à vitalidade do concepto.87  
     As principais indicações para interrupção da gestação no estudo de Schiff et al.84 
foram: a síndrome HELLP (18,1%), o comprometimento fetal (12,1%) e o DPP (7,5%). Para 
Newman et al.109, as principais indicações foram: a síndrome HELLP (17,5%), o 
comprometimento fetal (12,9%), o DPP (3,8%) e a eclâmpsia (2,9%) . 
     No que se refere à interrupção da gestação, nosso estudo demonstrou que a principal 
indicação foi a deterioração das funções orgânicas maternas, que ocorreu em 30,5% dos 
casos; a maturidade pulmonar fetal identificada pelo teste de Clements em 84 casos (23,5%) 
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definiu o término da gestação, independentemente das condições clínicas maternas; e o 
comprometimento da vitalidade fetal foi responsável por 19,6% das indicações (Tabela 9).  
     A síndrome HELLP  é caracterizada por: hemólise com presença de esquizócitos no 
sangue periférico [bilirrubinas totais (BT)  1,2 miligramas/decilitro], elevação das enzimas 
hepáticas [transaminase glutâmico-oxalacética (TGO) > 70 Unidades/litro (U/l), 
desidrogenase lática (DHL) > 600 U/l] e plaquetopenia (plaquetas < 100.000/mm3).24, 108, 110 
Essa síndrome acomete de 4% a 12% das gestantes com pré-eclâmpsia ou eclâmpsia87, 
podendo chegar a 20% nas pré-eclâmpsias graves no segundo trimestre da gravidez.15, 109  No 
trabalho de Newman et al.109 a síndrome HELLP esteve presente em 17,5%, no de Schiff et 
al.84 em 18,1%, e no de Sibai et al.15 em 20%. A síndrome HELLP causa um aumento das 
taxas de morbidade e mortalidade materna e perinatal, principalmente se ocorrer no segundo 
trimestre da gestação.80, 110 Ela está associada à coagulação intravascular disseminada (CIVD) 
em 8% dos casos.110, 111 
     Entre as causas de deterioração das funções orgânicas maternas, a síndrome HELLP 
completa ocorreu em 5 gestantes (1,4%). Todas apresentavam anemia hemolítica, com 
presença de esquizócitos no sangue periférico. Os dados principais estão expostos na Tabela 
10. A paciente identificada como caso 4 apresentou CIVD e óbito fetal. A incidência de 
síndrome HELLP, nesta amostra, foi menor do que habitualmente apresentado por outros 
autores15, 80, 84, 109,  o que pode refletir o acerto das medidas adotadas no protocolo em 
avaliação. 
     O descolamento prematuro de placenta (DPP), outra complicação relacionada com os 
quadros hipertensivos, tem uma incidência que varia de 1,8% para Gofton et al.85 a 3,8% para 
Newman et al.109,  5,6% para Sibai et al.15, 7,4% para Witkin et al.80, até 7,5% para Schiff et 
al.84 
     O observado neste estudo mostra incidência de DPP de 2,2% (Tabela 9), sendo 
menor do que aquela referida pela maioria dos autores15, 80, 84, 109 para pacientes portadoras de 
pré-eclâmpsia/eclâmpsia, refletindo que o manuseio clínico adotado na MCD foi apropriado.     
     A gravidade do quadro clínico materno e o comprometimento da vitalidade fetal 
determinam, muitas vezes, a necessidade de interrupção da gravidez numa gestação pré-termo 
com colo uterino inapropriado para a indução do trabalho de parto. Nessas situações, ocorre 
com relativa freqüência falha de indução ou, ainda, sofrimento fetal agudo, conseqüente a 
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placentas de baixa reserva, em razão dos infartos placentários resultantes da vasoconstrição 
determinada pelo quadro hipertensivo, elevando as taxas de cesariana nesta situação. 
     As taxas de operação cesariana nas síndromes hipertensivas variam conforme os 
autores: para Witlin et al.80, a média foi de 55%, enquanto  para Gofton et al.85 (em estudo que 
tratava exclusivamente de gestações a termo e incluía outras formas de hipertensão que não só 
a forma grave) a taxa foi de 32,1%. Sibai et al.15 apresentam taxas de 85% em grupo de 
gestantes tratadas com manejo agressivo e de 73% em grupo de manejo expectante. Xiong et 
al.112 também demonstraram uma alta taxa de cesariana (73,3%) em gestantes com pré-
eclâmpsia grave num estudo realizado na China. Porém, em outro estudo, realizado no 
Canadá e coordenado pelo mesmo autor83, a taxa de cesariana foi de 38,1%. Entre nós, 
Viggiano et al.113 verificaram incidência de 75%, Uberti et al.114, de 68,86% e Ravagnanizani 
et al.82, de 81,2%.             
     Nas pacientes analisadas neste trabalho, o parto cesáreo ocorreu em 84,0% dos casos 
(Tabela 11). A elevada incidência de cesariana, embora semelhante à de alguns autores15, 82, 
parece estar relacionada aos motivos de interrupção da gestação, que visaram à preservação 
do bem-estar materno e fetal, uma vez que os resultados perinatais foram comparáveis ou 
melhores do que os da literatura, conforme será demonstrado quando da discussão dos dados 
referidos na Tabela 15. Além disso, nos países de Primeiro Mundo, o acesso mais facilitado a 
monitorização eletrônica fetal pode conferir maior segurança e confiabilidade na condução de 
trabalhos de parto em gestações de alto risco. 
     A incidência de desordens hipertensivas é maior (10% a 30%) nas gestações 
gemelares em relação às gestações únicas, e, além disso, a gemelaridade associada à pré-
eclâmpsia resulta em número mais elevado de complicações neonatais em relação à gestação 
única.115, 116, 117 
     Em estudo multicêntrico coordenado por Sibai et al.117, incluindo 684 gestações 
gemelares (18,81%) e 2.946 gestações únicas, as mulheres com gestações gemelares tiveram 
taxas mais elevadas de pré-eclâmpsia; [risco relativo(RR),2.62; intervalo de confiança 
95%(IC),2,03-3,38)], de parto pré-termo (51,1% vs 5,9%; p < 0,0001), de DPP (4,7% vs 
0,7%; p = 0,7) e de neonatos  pequenos para a idade gestacional  (RR,2,11; IC,1,02-4,37). 
Spellacy et al.116, em trabalho comparando 1.253 gestações gemelares (19,6%), com 5.119 
gestações únicas, também encontraram nas gestações gemelares taxas mais elevadas de 
hipertensão; [odds ratio (OR),2,5; (IC),2,1-3,1)], de parto pré-termo (53,5% vs 15,5%; 
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OR,3,8; IC,3,28-4,39), de  DPP (OR,3,0; IC,1,9-4,7) e de neonatos PIG, quando comparados 
aos de gestação única (p < 0,001). 
 Neste estudo, constatamos a presença de 13 gestações gemelares associadas à pré-
eclâmpsia (3,6%), onde a prematuridade ocorreu em 87,5% dos casos. Desses, 50% 
apresentaram idade gestacional entre 35 e 36 semanas. Não foi verificada associação 
estatisticamente significativa de prematuridade, eclâmpsia, via de parto, DPP e óbito perinatal 
com o tipo de gestação, gemelar ou única. Os neonatos de gestações gemelares apresentaram 
maiores taxas de PIG que os de gestações únicas (RR,3,29; IC,1,56-6,91; p = 0,001) (Tabela 
24), sendo este o único dado concorde com os dos autores supracitados. A não-concordância 
dos demais dados pode ser explicada pelo pequeno número de gestações gemelares desta 
casuística, ainda que a nossa taxa de prematuridade tenha sido mais elevada que a dos autores 
(87,5% vs. 51,1%117 e 53,5%116); ou, ainda, a desproporção entre gestações gemelares e 
únicas (3,64% vs. 18,8%117 e 19,6%116). 
A incidência de parto pré-termo (idade gestacional ≤ 37 semanas) nas gestações 
complicadas por pré-eclâmpsia e eclâmpsia possui uma ampla variação na literatura, 
dependendo do local do estudo, do perfil da população estudada, dos critérios de inclusão e 
exclusão adotados, e do período da gestação abrangido pelo estudo. Assim é que os números 
oferecidos pelos autores variam de 6,7% a 87,9%.18, 78, 80, 83, 91, 109, 112 
Xiong et al.83, 112, estudando populações diferentes, uma em Suzhou, na China112, 
abrangendo 16.936 nascimentos no período de janeiro de 1989 a dezembro de 1990, 
encontraram uma taxa de prematuridade de 6,7%, a média da idade gestacional de 38,7 ± 1,9 
semanas, a média do peso 3.172,52 ± 533,74 gramas, com 11,11% de neonatos PIG e 8,1% 
com baixo peso ao nascer (< 2.500 gramas), tendo demonstrado o risco de parto prematuro na 
pré-eclâmpsia grave (OR,1,75; IC,0,88-3,47), e o risco de baixo peso (OR,2,53; IC,1,19-4,93). 
     O segundo trabalho de Xiong et al.83, realizado no estado de Alberta, Canadá, 
compreendendo 92.270 partos no período de 1991 a 1996, ocorridos em 35 hospitais, 
encontrou uma taxa de prematuridade de 27,5%, com média de idade gestacional de 37,4 ± 
3,2 semanas, e média de peso de 2.952,4 ± 871,9 semanas, risco de baixo peso ao nascer (OR, 
4,14; IC,3,32-5,15) e risco para PIG (OD,2,56; IC,1,92-3,41).  Ainda nesse trabalho, os 
autores apresentam um fato novo, qual seja: o risco para fetos GIG foi estatisticamente 
estabelecido, 4,7% contra 2,2% da população normal (OD,1,87; IC,1,31-2,67), colocando em 
dúvida o modelo teórico de hipoperfusão uteroplacentária na gênese da pré-eclâmpsia. 
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 Sibai et al.92, em um grupo de 200 gestantes portadoras de pré-eclâmpsia, 
acompanhadas em regime de tratamento ambulatorial, onde 100 gestantes receberam 
nifedipina e outras 100 receberam placebo para o tratamento da hipertensão, não constataram 
nenhuma diferença significativa nos resultados maternos e perinatais entre os dois grupos. O 
grupo que recebeu medicação apresentou idade gestacional média no parto de 36,1 ± 2,8 
semanas, e média de peso de 2.403 ± 769 gramas; e o grupo placebo apresentou idade 
gestacional média no parto de 36,7 + 2,5 semanas , e média de peso de 2.509 + 728 gramas. 
Barton et al.91, em um grupo de 748 gestantes, onde 343 tinham pré-eclâmpsia, 
obtiveram uma média de idade de nascimento de 36.5 ± 2.4 semanas, a média de peso foi de 
2.752 ± 767 gramas, 37,7% dos neonatos tinham peso menor que 2.500 gramas, e 6,1% menor 
do que 1.500 gramas, sendo 24,8%  de PIG. 
Entre os autores nacionais, Ramos et al.79, em 489 portadoras de pré-eclâmpsia, 
apresentam uma média de idade ao nascer de 34,5 + 6,5 semanas, com 19,54% de PIG, 
Taborda et al.16, em 303 gestações complicadas por hipertensão arterial, no grupo de pré-
eclâmpsia e eclâmpsia, tiveram taxa de prematuridade de 41,37% e 37,93% dos recém-
nascidos, com peso < 2.500 gramas. Ravagnanizani et al.82 relatam 62,5% de prematuridade e 
60,4% com peso inferior a 2.500 gramas. 
Nos 370 neonatos da presente amostra, que trata apenas de gestantes portadoras de 
pré-eclâmpsia grave, com ou sem hipertensão crônica associada, e eclâmpsia, que requereram 
internação hospitalar em virtude da gravidade do quadro clínico, a idade gestacional ao 
nascimento variou de 25 a 43 semanas, com uma taxa de prematuridade calculada pela DUM 
de 53,8% e pelo índice de Capurro somático (Anexo 1) de 55,4%. A idade gestacional média 
foi de 36,2 ± 3,7 semanas (Tabela 12), estando em concordância com os melhores dados 
apresentados pelos autores supracitados. 
 Quanto ao peso do nascimento, houve variação de 620 a 4.790 gramas, e 25 
neonatos (6,8%) apresentavam muito baixo peso (abaixo de 1.000 gramas). O peso médio foi 
de 2.502,4 ± 950,6 gramas (Tabela 13), estando em concordância com os dados referidos por 
outros autores, e a distribuição dos recém-nascidos, segundo a curva de Battaglia e Lubchenco 
(Anexo 2), mostrou a existência de 28,4% de PIG. Esta taxa é mais  alta que a referida pelos 
autores, o que pode dever-se ao tipo da amostra e ao alto percentual de baixo peso encontrado  
(16,2% < 1.500 gramas vs 6,1% da amostra de Barton et al.91, com 24,8% de PIG. Em 
contrapartida, a incidência de GIG foi de 8,9% (Tabela 14), o que pode corroborar os 
44 
  
resultados de Xiong et al.83 Ressalta-se que as gestantes portadoras de doenças associadas, 
como diabete, que pode aumentar a média do peso fetal e ser fator predisponente da pré-
eclâmpsia, não foram excluídas da amostra. Dos 33 GIG, em apenas duas gestantes houve a 
concomitância de  Diabetes mellitus gestacional. 
A vitalidade fetal ao nascimento é universalmente avaliada por uma escala criada 
pela Dra. Virginia Apgar, denominada como boletim ou índice de Apgar74 (Anexo 3), e reflete 
o estado de higidez ou depressão do neonato. 
No estudo de Viggiano et al.113, 33,9% dos nascidos vivos receberam Apgar menor 
que 7 no primeiro minuto. Uberti et al.114 apresentam 6,7% de Apgar inferior a 7 no quinto 
minuto. Ravagnanizani et al.82 tiveram 36,7% de Apgar inferior a 7 no primeiro minuto e 
8,2% no quinto minuto. Na série de Rey118, o índice de Apgar inferior a 7 no primeiro minuto 
foi de 27,1%, enquanto Schiff et al.84 obtiveram valores de 14%. Golfton et al.85, por sua vez, 
obtiveram média no quinto minuto de 6,6 ± 1,9, e Sibai et al.15, na série de gestações menores 
que 27 semanas, obtiveram no primeiro minuto média de 4,1 ± 2,5.  
Os resultados aqui obtidos e demonstrados na Tabela 15 constataram que 21% dos 
nascidos vivos apresentaram Apgar inferior a 7 no primeiro minuto, e apenas 4,6%, no quinto 
minuto. O Apgar médio do primeiro minuto foi de 6,9 ± 2,6, e o do quinto minuto, 8,0 ± 2,3. 
Esses resultados podem ser comparáveis aos melhores encontrados na literatura pesquisada e 
são superiores aos de outros autores15, 82, 85,113, 118, o que reflete não só a adequação da conduta 
obstétrica na decisão do momento da interrupção e da via de parto (transpélvica ou 
abdominal), como também um eficiente atendimento neonatal.       
Os óbitos perinatais nas gestações complicadas por desordens hipertensivas são mais 
elevados do que nas gestações normais, em decorrência da restrição imposta pela hipertensão 
à perfusão uteroplacentária, e às taxas mais elevadas de partos pré-termo espontâneo ou 
terapêutico devido a complicações maternas ou fetais. As taxas variam de acordo com o tipo 
de população incluída em cada estudo, a idade gestacional, o protocolo de tratamento e a 
qualidade dos serviços de neonatologia envolvidos em cada um. 
Ferrazzani et al.81 apresentam 6,3% de morte perinatal em seu estudo, enquanto 
Viggiano et al.113 registraram 11,2%. Taborda et al.16, nos casos de pré-eclâmpsia, verificaram 
uma mortalidade perinatal de 13,79%; Uberti et al.114, 10,5%; Ravagnanizani et al.82, 10,3%. 
Within  et al.80  registraram 6,2%. Em contrapartida, Sibai et al.15, em gestações menores que 
27 semanas, obtiveram uma taxa de mortalidade perinatal de 23,6%. VanBogaert et al.119, em 
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37 gestações complicadas por pré-eclâmpsia/eclâmpsia, com 13 casos de síndrome HELLP, 
verificaram taxas de 37,5% ou de 27%, se expurgados 4 óbitos fetais com menos de 28 
semanas. 
Os resultados obtidos na Maternidade Carmela Dutra apontam para uma taxa de 
mortalidade perinatal geral de 8,9%, ou de 7,4%, se desconsiderados 6 casos em que o óbito 
intra-uterino já estava estabelecido por ocasião da internação (Tabela 16). Esses resultados 
mostraram-se melhores que os encontrados pelos autores nacionais82,113,114, e similares aos de 
autores de outros países15,119, principalmente se for levado em consideração que o baixo peso 
e a prematuridade extrema foram determinantes nos óbitos neonatais desta casuística, em que 
o peso variou de 830 a 1.230 gramas. 
Katz et al.120, estudando 53 pacientes com eclâmpsia, obtiveram 7,54% de óbitos 
perinatais, e Witlin et al.80, em 40 gestantes com eclâmpsia, 2,5%. Pritchard et al.67, em 77 
casos de eclâmpsia, encontraram uma mortalidade perinatal de 7,8%; e Sibai66, em 254 
eclâmpsias, relata 11,8% de mortalidade perinatal. 
Nos 22 casos de eclâmpsia ocorridos nesta série, houve 1 óbito perinatal (4,5%), 
correspondendo a 3% do total de óbitos (Tabela 23). Esse resultado pode ser considerado 
adequado ou até melhor do que aqueles conseguidos em alguns dos estudos listados acima.  
A eclâmpsia contribui com cerca de 50.000 mortes maternas por ano no mundo.121 
Essas taxas são mais elevadas nos países em desenvolvimento, com uma freqüência estimada 
de uma em 100 a uma em 1.700 gravidezes.122, 123  
Os anticonvulsivantes têm sido empregados para evitar as convulsões em mulheres 
grávidas com hipertensão. Os críticos dessa prática argumentam que um grande número de 
mulheres deve receber anticonvulsivante para evitar a média de uma convulsão em cada 75 
mulheres de risco.124  
     Embora seja rotineiro utilizar anticonvulsivantes para prevenir ou controlar as 
convulsões e evitar convulsões adicionais, a escolha da droga é controversa. As mais 
comumente utilizadas são o sulfato de magnésio, o diazepan e a fenitoína. Os resultados do 
Eclâmpsia Trial Collaborative Group122 (1995) sustentam o sulfato de magnésio como droga 
de escolha para o tratamento e a profilaxia da eclâmpsia, por ter-se mostrado superior às 
outras duas. A recorrência de crises convulsivas com o uso do sulfato de magnésio foi de 
60/453 casos contra 126/452 casos com o uso de diazepan (RR,0,48), e de 22/388 casos 
contra 66/387 casos quando a droga utilizada foi fenitoína (RR,0,33).  
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Pritchard et al.67 tiveram 12% de recorrência de convulsão quando utilizaram o 
sulfato de magnésio, e Sibai e Ramanathan124, 13%. Óbitos maternos ocorreram em 0,4% dos 
casos.66, 67  Katz et al.120, em 53 casos de eclâmpsia, verificaram a ocorrência de convulsão no 
puerpério em 11% dos casos, e a mortalidade perinatal foi de 7,54%. Witlin et al.80, em 445 
casos de pré-eclâmpsia, tiveram 40 casos (8,9%) com evolução para eclâmpsia. Sibai66, em 
254 casos, registrou mortalidade materna de 0,4%. 
Entre nós, Peraçoli et al.125 verificaram a recorrência de 19,05% após a utilização do 
sulfato de magnésio. Amorim et al.126, em 120 casos de eclâmpsia, tratados com sulfato de 
magnésio, apresentaram uma recorrência de 10%, com 4,16% de óbito materno. Ramos et 
al.79, em 489 gestações complicadas por hipertensão arterial, encontraram 22 casos de 
eclâmpsia (4,5%), com 27,3% de recorrência após o uso do sulfato de magnésio, e 4 (18,18%) 
das eclâmpsias evoluíram para óbito. Uberti et al.114, em 237 síndromes hipertensivas na 
gestação, registraram 18 casos de eclâmpsia (7,6%), com mortalidade materna de 11,1%. 
No presente estudo ocorreram 22 casos de eclâmpsia (6,2%). Desses, 8 (36,4%) já 
apresentavam o quadro instalado na admissão, e 14 (63,6%) desenvolveram crise convulsiva 
durante o período de internação (Tabela 18). Quatro eclâmpsias (18,2%) ocorreram no 
período puerperal, cujo intervalo de tempo entre o parto e a convulsão variou de 2 horas e 25 
minutos, a mais recente, até 121 horas e 45 minutos, a mais tardia.  
     O esquema de sulfato de magnésio preconizado por Pritchard et al.67 foi  utilizado 
em 68 pacientes. Em 30 delas a indicação foi a presença de sinais premonitórios de eclâmpsia; 
em 16 pacientes, a persistência de níveis de PAD maiores que 110 mm Hg; e em 22 casos de 
eclâmpsia. Em 4 (18,18%) dos 22 casos de eclâmpsia houve recorrência da crise convulsiva 
(Tabela 19). Esse percentual encontra-se na média do que foi apresentado pelos autores acima 
enumerados.  
O único óbito materno deste estudo pertence ao grupo da eclâmpsia e corresponde a 
0,28% do total dos casos estudados, e a 4,54% de morte materna causada por eclâmpsia. Essa 
paciente, que terá seu caso relatado mais adiante, apresentou eclâmpsia puerperal e não seguiu 
o protocolo do estudo em virtude de ter sido tratada em outro serviço quando ocorreu o 
quadro convulsivo. Apesar disso, a mortalidade materna encontrada no estudo foi maior do 
que as apresentadas por Pritchard et al.67 e Sibai66, idêntica a de Amorim et al.126 e menor que 
as de Ramos et al.79 e Uberti et al.114 
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A interrupção da gestação nos casos de eclâmpsia deve ser realizada após a 
estabilização hemodinâmica e a volta ao estado de consciência, como forma de reduzir a 
morbidade e a mortalidade materna. O esquema de sulfato de magnésio e o uso de droga 
hipotensora devem ser mantidos por um período de 24 horas, ou mais, nos casos graves ou de 
evolução arrastada.66, 67, 108 Esse tempo é variável, demandando pelo menos de 4 a 6 horas. 
Neste trabalho apenas duas pacientes (11,1%) tiveram a gestação interrompida antes 
de 1 hora por motivos fetais, e 8 (44,4%) após 10 horas ou mais (Tabela 20). 
Gestantes multíparas com história de pré-eclâmpsia e eclâmpsia em gestação anterior 
apresentam uma chance 7 vezes maior de recorrência do quadro clínico em gestações 
subseqüentes.21, 27  
     Os dados obtidos neste trabalho revelam que 71 multíparas (35%) apresentavam 
história prévia de pré-eclâmpsia  e 7 delas apresentaram eclâmpsia em gestações anteriores 
(Tabela 21). 
No puerpério, principalmente nos casos de hipertensão crônica com pré-eclâmpsia 
sobreposta, existe a necessidade da manutenção da terapia farmacológica  anti-hipertensiva. A 
maioria das drogas utilizadas com essa finalidade não interfere na amamentação, uma vez que 
apresentam concentração muito baixa no leite materno, permitindo, assim, segurança em seu 
uso.78 
Nas pacientes estudadas, a alfa-metildopa foi prescrita a 50,7% das mulheres por 
ocasião da alta hospitalar, em doses que variaram de 500 a 2.000 gramas/dia, com uma média 
de 983 + 445 mg/dia (Tabela 22). 
     Em diversos estudos, a pré-eclâmpsia foi a principal causa de morte materna 
obstétrica.3, 4, 5, 6, 7, 8, 10, 11, 127 Análise da UNICEF no Brasil128 mostra que 60,9% dos óbitos 
maternos são por causas obstétricas diretas, sendo a pré-eclâmpsia a principal delas, seguida 
da hemorragia e da infecção puerperal. Em Santa Catarina, no ano de 2001, a hipertensão foi 
também a principal causa de morte materna, respondendo por 28,57% dos óbitos, seguida pela 
infecção puerperal e hemorragia, com 9,5% cada uma.13 
     A única morte materna ocorrida ao longo dos 11 anos contemplados pelo estudo foi 
de uma paciente de 23 anos, primigesta, recebida de outra cidade do Estado, por ser portadora 
de pré-eclâmpsia grave e CIUR. Internada e submetida ao protocolo de tratamento, 
permaneceu estável até o 13o dia, quando apresentou quadro de DPP, tendo sido submetida à 
operação cesariana, com RN de 1.560 gramas (PIG). Permaneceu em anúria por 12 horas, 
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quando foi transferida para unidade de terapia intensiva de um hospital geral. Recuperou a 
diurese e foi mantida com drogas hipotensoras por via oral. No quinto dia de pós-operatório 
apresentou crise hipertensiva, acompanhada de sinais premonitórios de eclâmpsia, não tendo 
recebido, na ocasião, sulfato de magnésio nem hidralazina. Evoluiu com crise convulsiva 
seguida de coma profundo, escala de Glascow 3. Apesar de ter sido submetida a craniectomia  
para drenagem de extenso hematoma, previamente confirmado por tomografia 
computadorizada, permaneceu em estado de coma profundo, tendo o óbito sido declarado no 
quinto dia após a convulsão. 
Com a evolução do conhecimento médico ao longo das últimas décadas, a 
mortalidade materna por causas evitáveis, como a hipertensão arterial, é inaceitável. Ações 
preventivas como acompanhamento pré-natal de qualidade a todas as gestantes, campanhas 
educativas para gestantes e profissionais da área da saúde, protocolos de tratamento eficazes, 
tanto em regime ambulatorial como em regime hospitalar, deveriam ser adotados pela rede 
básica de assistência à saúde, pelos centros de referência para tratamento de gestações de alto 
risco, pelas maternidades e pelos hospitais gerais. 
Celebrar a maternidade e a vida deve ser o objetivo maior para todas as gestantes, 
gestores da área da saúde, médicos e todos os outros profissionais envolvidos, direta ou 









 O protocolo de tratamento utilizado no presente estudo é efetivo para a condução de 
gestantes com distúrbios hipertensivos da forma grave. 
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1. Mamilo: 
0- apenas visível 
5-  aréola visível com discreta pigmentação 
10- aréola pigmentada com bordo apenas visível 
15- aréola pigmentada com bordo saliente 
2. Textura da pele: 
0- muito fina, gelatinosa 
5- fina e lisa 
10- algo mais grossa, discreta descamação superficial 
15- grossa, marcas superficiais, descamação de mãos e pés 
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